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Resumo 
Introdução: Em 2020, a Depressão Major representará, mundialmente, a segunda 
causa de anos de vida com saúde perdidos. A correlação com doença física nos doentes 
internados está bem estabelecida, associando-se a efeitos adversos na evolução 
hospitalar. Dificuldades a vários níveis contribuem para a ineficácia diagnóstica. A 
integração da Saúde Mental em Hospitais Gerais evidencia a importância atual do tema. 
Objetivos: Este trabalho pretende rever a literatura relativamente à prevalência de 
depressão no hospital, à sua relação com doenças físicas e consequências no 
internamento. Fez-se um levantamento dos métodos de screening/diagnóstico, da sua 
validade, analisando-se o papel da Psiquiatria de Ligação. 
Metodologia: Realizou-se uma pesquisa nas bases de dados eletrónicas PubMed, 
Google Scholar, identificando-se artigos científicos realizados entre 1970-2016, 
selecionando-se aqueles de particular interesse. 
Resultados: Assinalam-se taxas de prevalência de depressão de 25% no 
internamento, 30% no serviço de urgência e até 75% em doentes em fase terminal. 
Associa-se a coronariopatia, DPOC, AVC, neoplasia, dor e diálise crónicas, agravando 
o prognóstico e diminuindo a adesão e eficácia do tratamento da doença física. Associa-
se a maior morbi-mortalidade, taxa de reinternamento, menor qualidade de vida e pior 
perceção do estado geral. A aplicação dos instrumentos de screening pode ser 
influenciada por: cultura, idade, doença física e psiquiátrica concomitantes, cognição, 
tratamento antidepressivo, avaliação de auto ou hetero-preenchimento. A Hospital 
Anxiety and Depression Scale destaca-se para doentes com doença física e cancro 
terminal, pela exclusão de itens somáticos. A depressão é o principal motivo de pedido 
de colaboração de Psiquiatria de Ligação e a prescrição de antidepressivos a medida 
mais implementada. 
Conclusões: A depressão afecta negativamente o doente internado, sendo 
frequentemente subdiagnosticada. Necessitam-se estudos mais esclarecedores quanto 
aos métodos/critérios de diagnóstico de depressão no hospital, permitindo vias de 
atuação consensuais e eficazes. A Psiquiatria de Ligação é fundamental na abordagem 
holística do doente internado, fortalecendo a comunicação com outras especialidades.  
Palavras-chave: depressão, psiquiatria de ligação, internados, hospital, doença 
somática, rastreio, detecção, diagnóstico 
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Abstract 
Introduction: By 2020, episodes of Major Depression will represent the second 
leading cause of  disability adjusted life years worldwide. The correlation with somatic 
disease in hospitalized patients is well established and it's associated with adverse 
effects in the hospitalization evolution. Difficulties at various levels contribute to the 
diagnostic inefficiency. The gradual integration of Mental Health into General Hospitals 
highlights the importance of the theme. 
Objective: The present study aimed a review of the recent literature about the 
prevalence of depression in a hospital setting and its conditioning factors, its relation 
with physical diseases and its consequences in hospitalization. A survey of screening 
and diagnostic methods and their validity was made and the role of Liaison Psychiatry 
was analyzed. 
Methods: This literature search was performed using the Pubmed, Google Scholar 
online files, identifying scientific articles made between 1970-2016. Those of interest 
were selected. 
Results: It is reported prevalence rates of depression in infirmary of 25%, around 
30% in emergency room and up to 75% in terminal illness. It is strongly associated with 
coronary heart disease, COPD, stroke, cancer, pain and long-term dialysis, worsening 
the prognosis and reducing the efficacy and adhesion to treatment of physical diseases. 
It is associated with higher morbimortality, rehospitalization rates, lower quality of life 
and worse perception of the general state. The use of screening instruments may be 
influenced by: culture, age, physical and psychiatric diseases, cognition, antidepressive 
treatment, self vs clinician administration. The Hospital Anxiety and Depression Scale 
is highlighted for patients with physical disease and terminal cancer, by exclusion of 
somatic items. Depression is the main reason for Liason Psychiatry consultation and 
antidepressive treatment prescription  is the most implemented act. 
Conclusions: Depression negatively affects the inpatient, being frequently 
subdiagnosed. It's required more enlightening studies about methods and criteria for 
diagnosis of Depression in general hospitals, allowing effective and consensual 
measures.  Liaison Psychiatry is fundamental in the holistic approach of hospitalized 
patients, by strengthening communication with non-psychiatric specialties. 
Key words: depression, liaison psychiatry, inpatients, hospital, somatic disease, 
screening, detection, diagnosis 
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Introdução 
A depressão é um dos principais problemas de Saúde Pública dos países 
industrializados. Desde 1996, é inviável não reconhecer o peso da patologia mental, 
com o surgimento do projecto Global Burden of diseases (GBD), que objetivou 
implementar uma medida de avaliação do peso efetivo de 107 patologias, considerando 
a sua mortalidade e morbilidade (anos vividos com incapacidade (YLD)), através do 
tempo de vida saudável perdido (DALY)
1
. 
O GBD sugeriu, em 1990, que a Depressão Major (DM) unipolar era a principal 
causa de YLD e a quarta de DALY. Em países desenvolvidos como Portugal, era, em 
1990, a segunda causa de DALY, prevendo-se que em 2020, se distinga como a 
principal causa nos países ocidentais e a segunda a nível mundial. Isto claramente 
demonstrou a depressão como o problema de saúde com maior sobrecarga e mais 
incapacitante mundialmente
1
. 
A idade de início é geralmente entre os 24-35 anos
2
, em 20% dos casos tem um curso 
crónico sem remissão
3
, especialmente quando sem tratamento. Os episódios depressivos 
têm duração mediana de 3 meses em 50% dos casos, permanecendo 1/5 dos doentes em 
depressão após 2 anos
4
.  
A prevalência de depressão no hospital geral  é cerca de  25%
5
, com prevalências de 
DM associadas a doenças crónicas entre 10-50%
6-8
. A sintomatologia orgânica 
relacionada com a doença física é inevitável no internamento, tornando-se um 
confundidor significativo no diagnóstico de depressão em doentes com várias 
comorbilidades.  
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Conceito de Depressão 
O conceito de "depressão" surgiu de um processo evolutivo com várias 
transformações. Previamente ao século XIX, uma das principais problemáticas na 
Psiquiatria era a definição dos grandes grupos de distúrbios. A "melancolia" foi 
reconhecida  precocemente, na época de Hipócrates, e continuou na medicina de Galeno 
e pelo período Medieval. O significado deste termo era muito vasto e incluía todas as 
formas de insanidade. Por fim, o termo "depressão" aparece no século XIX, indicando 
um estado de tristeza
9
. 
Na Europa, psicanalistas como Freud e Abraham desenvolveram uma teoria que 
relacionava a origem da depressão com perdas factuais ou simbólicas de um objeto 
amado, agregando quase todas, senão todas, as depressões como psicogénicas
9
. 
O conceito moderno de depressão baseado nas duas classificações internacionais 
International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems 10th 
Revision  (ICD-10) (tabela 1) e Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 
5th Edition (DSM-V) (tabela 2) é, essencialmente, a de uma síndrome clínica, definida 
pela presença de certo número de características clínicas, mas não necessitando de uma 
etiologia específica, e admitindo a possibilidade de fatores desencadeantes psicológicos 
e biológicos. Assume-se uma patofisiologia comum com diferentes etiologias em 
diferentes casos, à semelhança de um sindrome de malabsorção ou insuficiência 
cardíaca na Medicina Interna
9
. Globalmente, os sintomas nucleares de depressão 
assentam no humor depressivo e perda de interesse ou sensação de prazer, mais tarde 
designado como anedonia
10
. 
 
Epidemiologia da Depressão em Portugal  
Em Portugal, não existem dados disponíveis de base populacional que estabeleçam, 
fidedignamente, a prevalência dos vários tipos de perturbação depressiva
11
. 
Um estudo de base populacional em cinco países europeus, incluindo Portugal, 
estabeleceu, através de entrevista telefónica estruturada (Sleep Evaluation - método não 
validado), a prevalência de 2,4%
12
 a 4%
13
 de DM (segundo a definição da Diagnostic 
and Statistical Manual of Mental Disorders 4th Edition (DSM-IV)) em doentes com 
sintomatologia álgica (no conjunto dos 5 países) e uma prevalência pontual de 0,5% em 
1898 portugueses para o subtipo mais grave - DM com sintomas psicóticos
12
. 
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Existem, também, três estudos, em Portugal, que estabelecem a prevalência de 
sintomas depressivos na comunidade, recorrendo ao Beck Depression Inventory 
(BDI)
14
. Dois foram realizados na zona Centro, com 16,9-18,4% da população com 
sintomas depressivos significativos
15,16
; um outro, no Algarve
17
, revelou prevalência de 
sintomatologia depressiva de 17,8%.  
No âmbito do projeto Médicos-Sentinela, foram estabelecidas estimativas de 
incidência anual de síndrome depressivo no triénio 1995-7 oscilando entre 499,2-529,2 
por 100000 habitantes
18-20
 (0,49-0,53%). Esta subavaliação está relacionada com o 
método de definição de caso, sendo que o diagnóstico clínico pelos médicos de família 
não é concretizado em metade ou mais dos casos
21-23
. A prevalência de depressão nos 
cuidados de saúde primários, numa população de 927 doentes, foi estimada de 31,6%
24
, 
com 12% de casos de depressão clínica e 19,6% subclínica.  
Em grávidas e mães no primeiro ano pós-parto, a prevalência de depressão 
(depressão pós-natal) oscila entre os 10-20%
25-27
. 
Três censos psiquiátricos levados a cabo pela Direcção Geral de Saúde, em 1988, 
1996 e 2001, em Portugal, obtiveram uma prevalência de depressão nos serviços de 
internamento psiquiátrico, respetivamente, de 10,1%, 13,3% e 4,9%
28-30
. No de 2001
28
, 
o grupo patológico mais frequente no ambulatório foram as depressões (21,5%), 
seguindo-se neuroses e esquizofrenias (ambas com 12,4%). Já no serviço de urgência, 
ocupam o sexto lugar (4,9%), após esquizofrenias (36,2%), oligofrenias (28,1%), 
alterações associadas ao álcool (7,0%), perturbações afectivas sem depressão (5,4%) e 
sindromes demenciais (5,3%).  
Economicamente, dois estudos em Portugal, em 1996, associaram a depressão a um 
custo anual de total de 246 milhões contos (a preços de 1992), sendo que 80% 
correspondia a perda de produtividade (incapacidade temporária), 3% a suicídio e 17% 
imputáveis a custos diretos em cuidados de saúde
31,32
.  
De facto, face a outros países, em Portugal, denota-se uma escassez de investigação 
na área da Saúde Mental e epidemiologia psiquiátrica
33
. Segundo dados da European 
Commision
34
 e European Opinion Research Group
35,36
, em 2003, em 15 países 
europeus, Portugal revelou ter a esperança de vida mais baixa
34
, sendo o terceiro dos 
quinze com maior morbilidade psiquiátrica geral
35
 mas o primeiro entre o sexo 
feminino, indivíduos com mais de 45 anos, casados, divorciados e viúvos e nos 
reformados. Igualmente, constatou-se uma das mais elevadas prevalências de doenças 
crónicas
36
. 
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Fisiopatologia da Depressão 
Historicamente, a discussão sobre a base e classificação da depressão é de suma 
importância. Fundaram-se dois conceitos paralelos: a depressão como doença biológica 
de Emil Kraepelin e a depressão como manifestação de perda e frustração internas de 
Sigmund Freud
37
. Foi com o contributo de Sir Martin Roth e do Newcastle Group que 
se aprofundou o conhecimento da depressão, classificando as manifestações clínicas (de 
leves a psicóticas severas) de forma categórica em dois subtipos: depressão "endógena" 
e "reativa"
38
. Na década de 1950, com a descoberta dos antidepressivos, surgiu a 
primeira hipótese bioquímica da depressão, sugerindo como fator Major o défice na 
função monoaminérgica central
37
.  
Uma meta-análise, em 2000, de estudos primários de epidemiologia genética de DM 
em gémeos monozigótios, famílias, e adoptados,  reportou evidências que a DM é um 
distúrbio familiar com influência de fatores genéticos em 30-40% dos casos
39
. 
Contrariamente às evidências irrefutáveis de estudos epidemiológicos associadas aos 
grandes grupos de fatores de risco, não existem dados estatisticamente significativos 
relativamente a genes/interações gene-ambiente específicos. Foi proposto, num estudo 
prospetivo
40
, que uma variação específica na região promotora do transportador de 
serotonina interage com life events stressantes. Contudo, uma meta-análise em 2009
41
, 
não corroborou este efeito.  
A hormona libertadora de corticotropina (CRH) é libertada pelo hipotálamo como 
resposta à perceção de stress psicológico pelas regiões corticais cerebrais
42
, sendo esta 
resposta fisiológica parcialmente género-específica: as mulheres demonstram maior 
responsividade e, consistentemente, maior incidência de DM
43
. Nalguns casos, verifica-
se uma anormalidade no eixo hipotálamo-hipófise-adrenal (HHA) e no sistema extra-
hipotalâmico da CRH
44
, com secreção hormonal marcadamente alterada na presença de 
trauma na infância
45
. Similarmente, a regulação epigenética do receptor de 
glucocorticóides tem sido associada a situações de abuso na infância
46
. No teste de 
estimulação da CRH, a ausência de supressão prediz, consistentemente, um risco 
aumentado de recaída durante a remissão clínica de depressão
47
. Em estudos post-
mortem, reportou-se um aumento do número de neurónios secretores de CRH no 
sistema límbico cerebral de doentes com depressão
48
, refletindo, provavelmente, uma 
resposta compensatória às concentrações aumentadas de CRH
49
. Além disso, a CRH 
produz alterações fisiológicas comportamentais semelhantes a sintomas de DM: 
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diminuição do apetite, libido, disrupção do sono, alterações psicomotoras
50
. Igualmente, 
citocinas pró-inflamatórias (interleucina-1α, fator de necrose tumoral-α, interleucina-6) 
ativam o eixo HHA, com disfunção do sistema serotoninérgico central
51
, sendo que a 
prevalência de depressão como efeito adverso de interferão recombinante é 
aproximadamente 30%
52
 e, em animais, o bloqueio de citocinas pró-inflamatórias causa 
efeitos antidepressivos
53
. 
A maioria dos neurónios serotoninérgicos/noradrenérgicos/dopaminérgicos estão 
localizados no tronco cerebral, sugerindo envolvimento em muitas funções cerebrais: 
humor, atenção, recompensa, sono, apetite e cognição
42
. A hipótese do défice 
monoaminérgico é a teoria neurobiológica da depressão clinicamente mais relevante e 
quase todos os antidepressivos estabelecidos atuam nestes sistemas
54
, aumentando as 
monoaminas na fenda sináptica. Contudo, as resistências totais/parciais a estes fármacos 
e o seu início de ação tardio sugerem que a disfunção destes sistemas é parte mais 
terminal de uma cascata de efeitos com outras alterações primárias
42
. A serotonina é o 
neurotransmissor mais estudado. A disponibilidade cerebral aumentada de monoamina 
oxidase, que a metaboliza, pode causar défice serotoninérgico
55
. Por outro lado, a 
hipótese da disfunção do sistema noradrenérgico central foi sugerida, embora peque em 
evidências
42
. A dopamina tem suscitado interesse crescente, sendo que inibidores da sua 
recaptação e agonistas dos seus recetores mostraram efeitos antidepressivos em estudos 
controlados com placebo
56
. No fluido cerebrospinhal e plasma da veia jugular, os 
metabolitos de dopamina encontram-se reduzidos na depressão, sugerindo diminuição 
do seu turnover
57
. A degeneração das projeções dopaminérgicas para o estriado, na 
Doença de Parkinson, foi associada a DM em metade dos casos, normalmente 
precedendo os sinais motores
58
.  
Com as técnicas de neuroimagem, têm havido avanços no conhecimento 
neurocientífico dos distúrbios mentais. Apesar da heterogeneidade de achados, a 
característica neuroanatómica mais relevante em doentes com DM parecem ser as 
alterações no córtex pré-frontal subgenual, sendo que redução do volume nesta área foi 
encontrada precocemente no curso da doença e em jovens adultos com risco familiar 
para a patologia
59
. 
A hipótese neurotrófica assenta no preceito de que o primeiro episódio depressivo é 
"reativo", ou seja, desencadeado por um stressor psicológico importante, enquanto os 
episódios subsequentes tornam-se progressivamente "endógenos", isto é, desencadeados 
por stressores minor ou ocorrendo espontaneamente, relacionando, assim, a perda de 
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volume no hipocampo/outras regiões cerebrais com a duração da depressão
60
. Assim, 
uma depressão não tratada surge com diminuição do hipocampo e aumento da 
probabilidade de recidiva e sensibilidade ao stress
61
.  
O stress psicológico agudo parece induzir down-regulation de neurotransmissores 
GABAergicos no cortex pré-frontal
62
, enquanto o stress crónico diminui a função do 
receptor GABA-A, possivelmente por alterações sintéticas de esteróides neuroativos
63
. 
A desregulação do sistema glutamato pode estar envolvida dados os efeitos 
antidepressivos rápidos e robustos dos fármacos que atuam a este nível, tendo, contudo, 
especificidade questionável pois o glutamato está envolvido em quase toda a atividade 
cerebral
42
.  
Alguns sintomas depressivos sofrem variação diurna (humor, atividade 
psicomotora,...) e alguns doentes com DM podem ter um distúrbio do sono
64
. A 
manipulação do ritmo circadiano pode, assim, ter efeito antidepressivo
42
. A base 
biológica desta teoria assenta: na associação entre avanço de fases no ciclo sono-vigília 
e avanço de fases na secreção de cortisol; latência REM diminuída na DM; efeito dos 
antidepressivos no ritmo circadiano dos comportamentos, fisiologia e 
endocrinologia
64,65
. As bases moleculares/genéticas destes mecanismos permanecem 
desconhecidas. 
 
Factores de risco para a Depressão 
A existência de história pessoal ou familiar de depressão aumenta o risco de novo 
episódio depressivo em 2-3 vezes
66
.  
Nas mulheres, a depressão é cerca de 2 vezes mais frequente que nos homens, razão 
mantida em todos os contextos de prestação de cuidados saúde, sejam eles primários ou 
especializados
67-69
. Além disso, no primeiro ano do período pós-natal, o risco é duplo 
para as mulheres
26
. 
Pessoas divorciadas, viúvas ou separadas, têm, também, risco aumentado de 
depressão, sobretudo no homem
2
. 
Igualmente, a presença de acontecimentos de vida negativos no ano prévio
70
, 
nomeadamente associados a sentimentos de humilhação ou perda
71
, perda parental 
precoce ou cuidados parentais inadequados
72-74
 e, ainda, abuso na infância
75
 são 
responsáveis por um risco acrescido.  
Por fim, estão correlacionados consistentemente com DM: tabagismo, desemprego, 
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doença médica concomitante, ser adulto, mulher e ter um casamento prévio
76.  
Diagnóstico de Depressão 
Métodos de Screening 
Existem vários instrumentos que ajudam a identificar e diagnosticar casos de 
depressão, tanto em formato de autoavaliação como heteroavaliação pelo clínico. A 
sensibilidade diagnóstica aumenta com a gravidade das queixas, aumentando a 
probabilidade de deteção dos casos mais graves
77
. Várias revisões/meta-análises 
procuraram estabelecer se estes instrumentos possuem características operatórias como 
sensibilidade, especificidade e valor preditivo positivo (VPP) e negativo (VPN) que os 
tornem úteis na deteção sistemática de depressão, e se se traduz num melhor tratamento, 
curso e prognóstico da depressão
78-80
. 
As escalas mais reconhecidas são Hamilton Rating Scale for Depression (HAM-D ou 
HRSD), Beck Depression Inventory (BDI), Geriatric Depression Scale (GDS), Hospital 
Anxiety and Depression Scale (HADS), Montgomery-Åsberg Depression Rating Scale 
(MADRS), Zung Self-Rating Depression Scale (Zung SDS), Patient Health 
Questionnaire (PHQ) e Inventory of Depressive Symptomatology (IDS). Outras incluem 
Primary Care Evaluation of Mental Disorders (PRIME-MD), General Health 
Questionnaire (GHQ), The Symptom Checklist-90-R (SCL-90-R). 
Em 1982, Kitchell et al.
81
, em 46 doentes internados (idade média: 68 anos), detetou 
uma sensibilidade de 58% e especificidade de 87% para a Zung SDS, com identificação 
correta de 74% dos doentes. Em 1997, Shah et al.
82
, em 63 idosos internados em 
serviços de Medicina, relatou uma sensibilidade de 88% e especificidade de 75%  com 
cut-off de 2/3 na GDS10 e sensibilidade de 72% e especificidade de 90% com cut-off de 
0/1 na GDS4. Em 2005, Furnaletto et al.
83
, em 155 doentes internados com 
comorbilidades heterogéneas, obteve 100% de sensibilidade, 83,1% de especificidade e 
100% de VPN com cut-off  de 9/10 no Beck Depression Inventory-Short Form (BDI-
SF) e 93,5% de sensibilidade, 96% de especificidade e 85,3% de VPP com cut-off  de 
13/14 no BDI-SF. 
A capacidade destes instrumentos psicométricos detetarem mudanças relativamente 
ao tratamento é amplamente discutido por Robert Kellner
84
. O BDI avalia atitudes e 
cognições que se mantêm relativamente estáveis nos doentes com depressão, 
subestimando a melhoria durante tratamentos farmacológicos agudos. As escalas usadas 
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em ensaios clínicos têm boa sensibilidade para a mudança excepto a Zung SDS, mais 
sensível para diferenças entre subgrupos de doentes que mudança ao longo do tempo
85
.  
Um possível viés na avaliação dos sintomas depressivos está relacionado com a 
ênfase dada à sintomatologia orgânica. No HAM-D, 3/17 itens versam distúrbios do 
sono, contribuindo para 11,5% do score total e "beneficiando" antidepressivos com 
efeito sedativo. Assim, efeitos adversos farmacológicos como ansiedade/agitação, 
disfunção sexual, xerostomia e diarreia podem afetar a pontuação mais do que noutras 
escalas, subestimando a melhoria
86
. O BDI, MADRS, HAM-D-6 e IDS são 
relativamente insensíveis a este viés do HAM-D
87
.  
Sendo a depressão uma entidade heterogénea, as escalas deveriam avaliar todos os 
subtipos. Contudo, avaliações imprecisas entre subtipos foram identificadas como uma 
das razões responsáveis pela falha de vários ensaios clínicos randomizados
87,88
.  
Quanto ao tipo de avaliação, vários estudos
89,90
 mostram que clínicos e doentes 
avaliam os sintomas depressivos de forma diferente, avaliando, os clínicos, a severidade 
com maior precisão
91
. Num estudo em que duas versões do IDS foram aplicadas a 64 
doentes com  DM nos dias 1, 10 e 28 após tratamento antidepressivo, a versão de auto-
avaliação demonstrou menor sensibilidade para mudar ao longo do tempo 
comparativamente à hetero-avaliação
92
. Por outro lado, a auto-avaliação demonstrou 
maior sensibilidade para detectar alterações em formas ligeiras de depressão. Outro 
estudo, realizado  em 2000, mostrou que discrepâncias entre os scores de BDI e HAM-
D-21 estavam aumentadas em idades jovens, níveis de educação superiores, depressão 
atípica e características de personalidade atípicas, todos associados a maior pontuação 
de BDI
93
. Em 114 doentes internados com depressão grave e tratados com 
eletroconvulsivoterapia, Sayer et al.
94
 obtiveram uma correlação fraca entre HAM-D-24 
e BDI, sendo alguns doentes avaliados como severamente afectados pelos clínicos  mas 
auto-avaliando-se como menos sintomáticos.  
A depressão é comum no idoso, cuja psicopatologia depressiva difere da dos 
indivíduos jovens, com, por exemplo, aumento das perturbações do sono e expressão do 
sofrimento emocional através de queixas físicas
95
. São afetados mais frequentemente 
por comorbilidades médicas que complicam a avaliação e tratamento, sendo que os 
sintomas somáticos daí decorrentes podem ser atribuídos à depressão ou vice-versa
96
. 
Em doentes com depressão com mais de 70 anos e outras comorbilidades médicas, 
Linden et al.
97
 reportaram que  8 itens do HAM-D poderiam estar elevados pela doença 
física paralela (sintomas GI, perda de peso, insónia, sintomas gerais). Além disso, 
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idosos com depressão clinicamente significativa podem subavaliar os seus sintomas
98
. 
Durante 12 semanas, num estudo randomizado duplamente cego com nortriptilina e 
paroxetina, Nebes et al.
99
 mediram a capacidade de memorização, velocidade de 
processamento de informação, memória episódica e atenção. A disfunção cognitiva 
persistiu em idosos com depressão, mesmo após resposta aos antidepressivos, podendo 
afectar a capacidade de entender/responder apropriadamente a questões sobre sintomas 
depressivos. Adicionalmente, itens que avaliam ideação suicida, pessimismo e redução 
do interesse podem ter significados diferentes para esta população. O gold-standard é o 
GDS, uma auto-avaliação com 30, 15 ou 4 itens
100
, utilizando-se, também: Brief 
Assessment Schedule Depression Cards (BASDEC), Cornell Scale for Depression in 
Dementia e Geriatric Mental State Schedule (GMSS).  
Também os sintomas depressivos podem ser diferentes nas crianças e adolescentes. 
Como Poznanski salientou, a avaliação do comportamento não verbal para estes grupos 
foi mais associada ao diagnóstico de depressão, sendo o melhor preditor de severidade 
da depressão
101
. O Children's Depression Rating Scale (CDRS) e a versão revista 
(CDRS-R) são os instrumentos usados pelos clínicos
101
, estando validados para ensaios 
clínicos
102
. Outros incluem Kutcher Adolescent Depression Scale (KADS), Children's 
Depression Inventory (CDI), Child Depression Scale e Beck Youth Inventories of 
Emotional and Social Impairment
103,104
.  
Culturalmente, foram também reportadas variações nos sintomas depressivos
105
. Por 
exemplo, a autocrítica e a culpa não são comuns a todas as culturas
106
. Foram detetadas 
taxas superiores de ideação suicida em Asiático-Americanos (24%), Caucasianos 
(16,9%) e Asiático-Indianos (14%), comparativamente a Hispânicos (7,3%) e Afro-
Americanos (6%), numa amostra de 707 estudantes universitários
107
. Sintomas 
psicóticos foram, também, mais prevalentes em doentes Hispânicos com DM a 
necessitar de tratamento, comparativamente a Caucasianos e Portugueses, mas não 
quando comparados a Afro-Americanos
108
. O achado mais consistente e relevante em 
estudos culturais foi a variação na somatização. Após analisar aproximadamente 26000 
doentes para DM, em 15 centros de saúde primários em 14 países de 5 continentes, 
Simon et al.
109
 relataram uma variação da prevalência de sintomas somáticos de 45-
95%. Adicionalmente, o tipo de sintomas também é influenciado culturalmente, como 
demonstrado por um estudo em doentes internados por DM na Grécia (N=60) e 
Austrália (N=56)
110
. Níveis superiores de somatização também foram observados em 
Japoneses, Chineses e Turcos, comparando com países ocidentais
111
. Em estudantes de 
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4 países, Fugite et al.
112
 analisaram os resultados do Zung SDS, com pontuações 
superiores na Coreia e Filipinas e inferiores nos Americanos Caucasianos. A severidade 
superior da depressão nos Asiatico-Americanos foi confirmada num estudo que 
comparou os resultados do BDI em Asiatico-Americanos (N=238) e Americanos 
Caucasianos (N=556)
113
.  
A aplicação destes instrumentos implica compreensão das questões colocadas. Com 
défice cognitivo ou falta de motivação para responder cuidadosamente, as respostas são 
frequentemente superficiais (escolha de resposta neutra, socialmente desejada, primeira 
ou última opção ou repetir a prévia)
114
. 
Além disso, na presença de comorbilidades psiquiátricas, a capacidade destes 
instrumentos avaliarem alterações nos sintomas depressivos é desconhecida. Sintomas 
de Perturbação Obsessivo-Compulsiva podem afetar profundamente a pontuação de 
itens referentes a sentimentos de culpa, trabalho/atividades e ansiedade
115
. Igualmente, a 
presença de perturbações do comportamento alimentar, mesmo que subclínicas, tem 
influência nos itens relacionados com alteração do peso, hábitos alimentares irregulares, 
culpa, sintomas GI e somáticos. Por exemplo, no HAM-D-17, a soma dos itens relativos 
a sentimentos de culpa, alteração do peso, ansiedade somática e sintomas GI pode 
representar 33,6% do total, mas apenas 20% no MADRS
116
.  
Já relativamente a outra doença médica concomitante, a avaliação da depressão é 
complicada pelo facto de sintomas cognitivos/comportamentais/emocionais poderem ser 
fruto dessa patologia ou do tratamento farmacológico. Idealmente, devem usar-se 
variáveis que não possam ser associadas a doença médica. Nestes doentes, existem dois 
instrumentos que lhes são especialmente dedicados ao excluir itens somáticos: HADS e 
Beck Depression Inventory for Primary Care (BDI-PC)
115
. O HADS, de auto-
preenchimento, foi desenvolvido por Zigmond e Snaith, em 1983, para identificar casos 
de depressão e ansiedade (distinguindo os dois distúrbios) em hospitais não 
psiquiátricos, sendo notavelmente utilizado em coronariopatia para predizer 
morbimortalidade cardiovascular
117
. Foi dividido em subescala de Ansiedade (HADS-
A) e subescala de Depressão (HADS-D), cada uma com 7 itens, excluindo sintomas 
relacionados com doença mental grave e doença física (cefaleias, tonturas, por 
exemplo). Ao longo dos anos, surgiu alguma controvérsia quanto à validade desta 
estrutura bidimensional. Numa revisão sistemática a 10 anos de 50 artigos sobre a 
estrutura do HADS, em 2012, Cosco et al
118
 relataram que 25 deles usaram uma 
estrutura com dois grupos de questões (HADS-A e HADS-D), 5 apenas usaram um 
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grupo de questões, 17 usaram três grupos de questões (requerendo um algoritmo 
complexo para interpretar o resultado) e 2 quatro grupos de questões, variando a 
combinação e distribuição de itens para cada grupo. Além disso, o item 7 do modelo 
clássico mostrou ter uma carga anormal na pontuação em 20 estudos, revelando-se um 
item inapropriado. Em 1996, Herrman
119
 conclui, baseado em 200 artigos sobre HADS, 
em aproximadamente 35000 indivíduos, que era um instrumento confiável e válido para 
o seu propósito. Brennan et al
120
, em 2010, numa metanálise relativa à capacidade de 
deteção de casos pelo HADS, concluiram que é um instrumento eficaz na identificação 
de distress emocional. Cosco et al
118
 demonstraram que a heterogeneidade da sua 
estrutura, para diferentes populações e métodos estatísticos usados, torna incerta a sua 
capacidade de diferenciar ansiedade e depressão, relatando sensibilidade, especificidade 
e fiabilidade insuficientes para grávidas e doentes neoplásicos. Numa revisão de 747 
artigos sobre o HADS, em 2002, Bjelland et al
121
 apurou: uma correlação moderada-
forte (0.4-0.7) entre as subescalas HADS-A e HADS-D; a predominância de uma 
estrutura com dois grupos de questões; um equilíbrio ideal entre especificidade e 
sensibilidade para um cut-off de ≥8 pontos em ambos HADS-A e HADS-D; uma 
especificidade e sensibilidade de 80% para as duas subescalas à semelhança dos valores 
para a GHQ; e correlação entre o HADS e outros instrumentos (BDI, SCL-90, MADRS) 
de 0.49-0.83, apresentado, assim, uma validade concorrente boa-muito boa. A 
correlação entre qualquer medida confiável de depressão e ansiedade, para Bunrs e 
Eidelson
122
, deveria ser no nível 0.7 por partilharem uma causa, enquanto outros 
autores
123
 argumentaram que uma baixa correlação entre as duas medidas é 
característica de uma boa capacidade discriminatória de um teste bidimensional. Em 
2007, Pais-Ribeiro et al
124
, numa amostra de 1322 participantes com cancro, AVC, 
epilepsia, coronariopatia, diabetes, distrofia miotónica, apneia obstrutiva, depressão e 
sem qualquer doença, aplicaram a versão portuguesa do HADS, relatando propriedades 
métricas semelhantes às de estudos internacionais. 
Após transformação do BDI em BDI-II para torná-lo mais concordante com os 
critérios da DSM-IV, verificou-se que alguns itens não-somáticos do BDI-II poderiam 
ser criados para diagnóstico de depressão em doentes com doença física sem sintomas 
cognitivos/afetivos, criando-se o BDI-PC. Engloba 7 itens, de auto-preenchimento, com 
score máximo de 21 pontos. Em 1997, Beck et al
125
 realizaram um estudo em 50 
doentes internados referenciados a Psiquiatria de Ligação, para determinar a eficácia do 
BDI-PC, as propriedades psicométricas e a validade convergente relativamente ao 
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HADS-D. A consistência interna do BDI-PC foi elevada, correlacionando-se 
moderadamente com o HADS-D e não se correlacionando com sexo, idade, etnia ou 
tipo de diagnóstico médico. O cut-off associado a maior eficácia diagnóstica foi ≥4 
pontos, com sensibilidade e especificidade de 82%. O BDI-PC foi mais associado a 
diagnóstico de DM que o HADS-D, dado que todos os itens do BDI-PC refletem 
critérios da DSM-IV, mas não se verificando o mesmo para o HADS-D. A amostra, 
contudo, inclui apenas doentes com suspeita de doença psiquiátrica, pelo que só podem 
ser generalizados a doentes referenciados a Psiquiatria de Ligação. 
 
Serviço de Urgência  
A doença mental é significativa e frequentemente subestimada nos departamentos de 
urgência
126
. Estes locais são importantes na identificação de casos e referenciação para 
tratamento, não só pela alta prevalência, mas também porque muitos doentes podem não 
ter acesso a serviços de saúde, limitando as oportunidades para diagnóstico/tratamento.  
A taxa de suicídio é, pelo menos, 8 vezes maior em doentes com depressão do que na 
população geral
127
. Vários estudos analisam a deteção de depressão, mas poucos o 
fazem neste ambiente. Relatou-se uma prevalência de depressão em idosos nos serviços 
de urgência, por Meldon et al.
128,129
, de aproximadamente 30%, com uma incapacidade 
significativa por parte dos médicos em reconhecer a doença. Esta percentagem está 
associada a níveis inferiores de educação, vencimento inferior, mais comorbilidades, 
diminuição da capacidade funcional e saúde global inferior. Em contrapartida, Fabacher 
et al.
130
, em 2002, demonstrou que um instrumento diagnóstico de 3 questões 
(Emergency Department Depression Screening Instrument) é útil nesta população, com 
sensibilidade de 79%, especificidade de 66% e VPN de 87%, assumindo-se o 
diagnóstico com resposta "sim" a ≥1 pergunta. 
Num estudo observacional multicêntrico, Kumar et al.
131
, abordaram 539 doentes 
admitidos nos serviços de urgência, obtendo 30% de prevalência de depressão nos 
últimos 12 meses, estabelecendo associações com meia-idade, sexo feminino, nível 
socioeconómico inferior, tabagismo, asma e artrite/reumatismo. Num estudo 
observacional prospetivo em dois serviços de urgência durante 9 meses, Hoyer e 
David
132
 obtiveram uma prevalência de 21,6% recorrendo ao DSM-IV. Outros estudos 
examinaram a depressão na emergência: em 334 doentes com dor torácica aguda
133
, em 
1993, aproximadamente 1/3 teve sintomas consistentes com distúrbio psiquiátrico; em 
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302 doentes não críticos
134
, em 2002, sintomas depressivos correlacionaram-se três 
vezes mais com agressividade que sintomas por alcoolismo; em 43 doentes com 
exacerbação de asma/doença pulmonar obstrutiva crónica (DPOC)
135
, em 2002, e por 
aplicação do HADS durante o follow-up, relatou-se que ansiedade e depressão estão 
relacionados ao outcome do tratamento nas urgências.  
Num estudo observacional prospetivo em 200 mães há menos de 4 meses, Emerson 
et al.
136
, relataram 16% de depressão pós-parto no departamento local de urgência 
pediátrica. Com o intuito de avaliar as opiniões dos doentes e familiares/cuidadores dos 
doentes sobre o screening universal de depressão no serviço de urgência, Pailler et al.
137
 
conduziram entrevistas em 60 doentes e 59 cuidadores neste local. O screening foi visto 
como reflexo de melhores cuidados, embora tenham relatado apreensão face à 
privacidade e sensibilidade do profissional de saúde e identificado como barreiras ao 
screening e à referenciação para tratamento o estigma assim como problemas logísticos 
(transporte, seguro).  
 
Cuidados Paliativos 
A depressão é frequente nas pessoas com doença em fase terminal 
138
, afetando-os 
até 75%
139
. Altera a qualidade de vida, retirando a esperança, a sensação de paz, 
prejudicando a relação com os entes queridos e a capacidade de organizar situações 
práticas/financeiras no final da vida, associando-se a pedidos de eutanásia e 
representando um fator de risco para o  suicídio
140
, tornando, também, mais difícil o 
tratamento da dor e de outros sintomas
138
. Num estudo prospetivo em 77 
doentes/familiares, Hinton
141
 demonstrou que a incidência semanal média de depressão 
grave foi de 5% nos doentes e 5% nos familiares, com menor depressão nos doentes nas 
semanas finais face a familiares que chegaram aos 17% de depressão.  
Muitos clínicos reportaram dificuldade em diferenciar a depressão do luto
139
, sendo 
este o processo de reações psicológicas, somáticas e sociais à perceção da perda. No 
doente terminal, é antecipatório (perda de saúde, das relações pessoais e do papel na 
sociedade). O luto, sugeriram Periyakoil e Hallenbeck
139
, é experienciado em ondas, 
desencadeado por perdas específicas e diminuindo de intensidade com o tempo. 
Preserva-se a autoimagem, a sensação de prazer e esperança, e a eventual diminuição de 
auto-estima e o afastamento social recuperam temporalmente. O Terminal III Grief or 
Depression Scale (TIGDS) é o primeiro instrumento de auto-avaliação destinado a 
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diferenciar luto antecipatório de depressão, nos doentes internados
142
. O DSM-IV 
apresenta limitações neste contexto pela inclusão de sintomas somáticos que podem ser 
o resultado da doença terminal, sendo os factores de risco (tabela 3) úteis. Numa revisão 
de 202 artigos sobre a classificação e diagnóstico de depressão nos cuidados paliativos, 
em 2009, Wasteson et al.
143
, relataram 106 métodos diferentes usados para avaliar 
depressão/distress. O HADS foi o mais usado (76 estudos), sendo o mais comum na 
Europa, mas raro no Canadá e EUA. Verificou-se uma tendência para o uso de métodos 
mais sofisticados nas publicações mais recentes, como diagnóstico estruturado e 
entrevistas clínicas. Denotou-se a necessidade de consensos universais para a definição 
e abordagem de depressão, tristeza e distress neste contexto.  
Internamento no Hospital Geral  
Em doentes internados em hospitais gerais, a prevalência de síndrome depressivo foi 
estimada em 25% por Rodin et al.
5
.  Muitos outros estudos
144-146
 relatam valores entre 
8,3-55,4%. Num trabalho com 618 doentes internados ≥65 anos, Cullum et al.147, , 
aplicaram o GDS-15 a todos os doentes e o GMSS e ICD-10 a 223 doentes, atingindo 
uma prevalência de distúrbios depressivos de 17,7%.  
A depressão parece ser consistentemente subdiagnosticada e não tratada
148,149
.  
Reportou-se, por Balesteri et al.
150
, que apenas 1/4 dos casos de depressão em ambiente 
hospitalar recebe o tratamento adequado. Num estudo na Nigéria
151
, os clínicos 
reconheceram apenas 2,8% dos distúrbios mentais em ambiente hospitalar. Duas 
revisões de vários estudos
152,153
 sublinharam a importância de desenvolver instrumentos 
e processos de decisão mais eficazes para doentes com depressão neste contexto.   
Os critérios da DSM-IV para distúrbios depressivos são difíceis de aplicar em 
doentes com patologia orgânica. Para DM, está indicado não incluir sintomas 
claramente provocados por doença física mas não especificando como alcançar tal fato. 
Os sintomas psicológicos associados a doença física são muito comuns mas nem sempre 
indicam depressão, sendo que distúrbios de adaptação frequentemente surgem após o 
início de doença aguda. Um estudo no Paquistão
154
, com 178 doentes internados, 
associou depressão a níveis de educação inferiores, domésticas e história médica 
passada de distúrbios psiquiátrios, sendo apenas um pequeno número de casos 
referenciado a psiquiatria. A diferenciação entre distúrbios depressivos e de adaptação 
deve basear-se na severidade e duração dos sintomas. A depressão pode, assim: 1) 
surgir como resposta psicológica a doença física; 2) ser precipitada pela exacerbação de 
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uma doença física; 3) ocorrer simultaneamente mas ser independente 4) partilhar fatores 
genéticos/ambientias com a doença física; 5) predispor para doença física. Por exemplo, 
propôs-se uma relação bidireccional entre doença cardiovascular e depressão
155
, ao 
passo que, na Doença de Alzheimer e AVC, ocorre degeneração e lesão dos núcleos e 
vias monoaminérgicas condicionando depressão
156
. No caso da dor crónica e depressão 
há a partilha de mecanismos neuronais, com uma relação bidireccional entre ambas. 
Regiões cerebrais ativadas por um estímulo nociceptivo podem, também, ser afectadas 
por estados emocionais e comportamentais. 
Quanto à depressão em contexto de doença cerebrovascular, que se caracteriza por 
redução do interesse em atividades, lentificação motora, perda de insight, mas escasso 
sentimento de culpa, tem sido proposto um mecanismo de disrupção das vias 
frontoestridas
157
. Numa análise a um estudo da OMS relativo a sintomas somáticos na 
apresentação da depressão, em 1146 doentes de 14 países, Simon et al.
109
, reportaram 
uma taxa de 69%. Os principais obstáculos ao diagnóstico de depressão são: 1) 
somatização, o que leva à procura exaustiva de causas médicas (depressão mais comum 
quanto maior o número de sintomas atribuíveis a diferentes órgãos e sistemas); 2) 
negação/rejeição do doente em relatar sintomas psicológicos por receio de estigma (a 
negação é mais comum quando cuidadores/familiares exigem um "ambiente" otimista 
em redor do doente); 3) estigma; 4) inadequação do contexto clínico para discussão de 
problemas emocionais
158
.  
As entrevistas standard são eficazes e confiáveis mas morosas e inacessíveis para 
serviços hospitalares. Em contrapartida, questionários de auto-avaliação são mais fáceis 
de aplicar mas resultam em sobrediagnóstico quando comparados com entrevistas 
estruturadas
159
. Num estudo, por Rentsch et al.
160
, com 292 doentes num serviço de 
Medicina Interna, durante 6 meses, em que todos preencheram o PHQ-9 e 212 doentes 
foram também avaliados por psiquiatras com recurso ao DSM-IV e HDRS: a avaliação 
psiquiátrica identificou uma prevalência de distúrbios depressivos de 26,9%, com 37% 
em mulheres, sendo que 11,3% preencheram os critérios de DM do DSM-IV; o PHQ-9 
identificou uma prevalência de distúrbios depressivos de 34,9%, com 42% em 
mulheres, e 18,4% de DM; os internistas identificaram apenas aproximadamente 1/2 dos 
doentes com depressão, sendo que apenas 1/4 estava a receber tratamento com 
antidepressivos. 
Num outro estudo
161
, aplicou-se o GHQ-12, com uma prevalência de 28,7%, 
enquanto que, obedecendo aos critérios da ICD-10, esta prevalência foi de 26,1%. Num 
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estudo em 513 doentes de três hospitais gerais na China, Zhong et al.
162
, aplicaram, 
através de oito psiquiatras, uma entrevista estruturada, utilizando o DSM-IV. Relataram 
uma prevalência de distúrbios psiquiátricos de 16,2% e de DM de 9,4%, sendo que 
nenhum destes casos de DM foi detectado, tratado ou referenciado para consulta de 
psiquiatria.  
A DM ocorre em 20-25% dos doentes com cancro , diabetes, enfarte agudo do 
miocárdio (EAM) e AVC
163
, 6-18% dos doentes em tratamento crónico com 
diálise
164,165
,  10-20% dos doentes com HIV
6
, valores até 50% dos doentes com 
esclerose múltipla
7
, 30-35% dos doentes com Alzheimer
6
, em 25% dos doentes com 
Huntington
6
, até 20% dos doentes com Parkinson
6
,  em aproximadamente 30% dos 
doentes com dor crónica
6
, em 18% dos doentes com síndrome do intestino irritável e em 
12% dos doentes com artrite reumatóide
6
.  
Quanto aos AVC, a deteção de depressão é agora um dos requisitos necessários para 
certificação Comprehensive Stroke Center pela Joint Comission, permitindo reconhecer 
hospitais como aptos para tratar os casos mais complexos de AVC. Contudo, há pouca 
literatura a estudar qual a melhor abordagem de diagnóstico de depressão no período 
pós-AVC. Em 1989, Berit et al.
166
 compararam seis escalas de depressão (três de auto-
avaliação e seis de heteroavaliação) em 40 doentes pós-AVC. O GDS, Zung SDS e 
Comprehensive Psychopathological Rating Scale-Depression tiveram sensibilidade 
superior e o Zung SDS o maior VPP. Em 2015, Karamchandani et al.
167
 selecionaram 
158 doentes internados com AVC isquémico/hemorragia intracerebral e aplicaram o 
PHQ-9, sendo que o diagnóstico de depressão foi feito em mais de 1/3 dos doentes e 
com maior associação ao sexo feminino e idade mais jovem.  
Nos doentes em diálise crónica, a depressão aparece, novamente, subdiagnosticada e 
tratada
165
, sendo a escolha do instrumento de avaliação a usar um dos desafios. O BDI 
provou ter alta sensibilidade e especificidade nesta população face ao DSM-III
168
, 
sendo, infelizmente, longo e difícil de aplicar em doentes iletrados e com défices 
visuais. Em 62 doentes em diálise por mais de 90 dias, Watnick et al.
169
 aplicaram o 
PHQ-9 e o BDI, obtendo validação do PHQ-9 e revalidação do BDI para esta população 
e sem diferença estatisticamente significativa entre ambos.  
Na DPOC, são comuns  sintomas de ansiedade e depressão. Em estudos realizados 
no Reino Unido, Dinamarca, Canadá e Nova Zelândia, 28-80% dos doentes com DPOC 
tinham sintomas depressivos
170
. Em revisões sistemáticas recentes
171
, esta percentagem 
foi de 7-46%. Num estudo multicêntrico transversal, em 302 doentes Portugueses com 
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DPOC, Jácome et al.
172
 aplicaram a HADS, obtendo uma prevalência de depressão de 
45,4%, com associação estatisticamente significativa a limitação de atividade e 
mobilidade funcional. 
Relativamente à doença coronária, em 2008, a American Heart Association indicou 
oficialmente o screening de depressão, através de um método a dois passos: 1º) PHQ-2 
(2 itens) e 2º) PHQ-9 (9 itens) nos que preencheram os critérios de depressão no PQH-2. 
Contudo, este protocolo não foi sistematicamente avaliado e não foram dadas diretivas 
sobre a quem aplicar especificamente.  Num estudo, McGuire et al.
173
 verificaram, em 
100 doentes com Síndrome Coronário Agudo, que o PHQ-2 é tão eficaz quanto o PHQ-
9 e PHQ-10, quando administrados isoladamente por enfermeiros.  
Na oncologia, o diagnóstico de depressão torna-se ainda mais complexo, pela 
presença de variáveis confundidoras como tristeza "natural" e manifestações físicas da 
doença/tratamento. Existem três abordagens: 1) inclusiva, englobando todos os 
sintomas, atribuídos ou não ao cancro (risco de sobrediagnóstico); 2) exclusiva, 
ignorando os sintomas somáticos (risco de subdiagnóstico); 3) substitutiva (tabela 4), 
trocando sintomas somáticos por afetivos substitutos (risco de subdiagnóstico). 
Identificaram-se, por Mitchell et al.
174
, 35 questionários curtos (1-14 itens) para 
realização de screening neste contexto. O BDI tem a limitação de incluir o estado 
somático ao contrário do HADS. Encontram-se validados
175
: PQH-1, PQH-2, Brief 
Case Find for Depression, Edinburgh Postnatal Depression Scale, Hornheide 
Screening Instrument, GHQ-9, BDI-SF e HADS, sendo que a sensibilidade e 
especificidade de instrumentos de 1-2 perguntas é tão boa quanto a de instrumentos 
maiores. 
Os distúrbios depressivos têm uma prevalência de 12% nos idosos, com estimativas 
de 5-58% (média de 29%) na população internada
176
. Esta patologia assume 
heterogeneidade na sintomatologia, etiologia e prognóstico, razão pela qual continua 
subdiagnosticada em ambiente hospitalar, contribuindo o fato de os idosos 
frequentemente negarem humor depressivo. Existem vários instrumentos em uso, como 
o GDS, mas foram desenvolvidos para contexto de cuidados primários. Em 2012, 
Dennis et al.
176
 concluiram, através dos 14 estudos analisados, que apenas o GDS foi 
estudado extensivamente, com uma melhor performance para um cut-off de 5/6 no 
GDS-15 e 10/11 no GDS-30.  
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Papel da Psiquiatria de Ligação 
Os profissionais de saúde dos hospitais gerais são diariamente confrontados com 
pessoas doentes onde a doença física as coloca numa situação de maior vulnerabilidade 
para o adoecer psicológico ou contribui para o agravar de doenças psiquiátricas já 
existentes, com os custos associados ao consumo de recursos médicos/económicos. A 
depressão é a principal razão para contacto dos serviços de Psiquiatria de Ligação
177
. 
Num estudo
178
 em 50 doentes do Hospital/Universidade Estadual de Campinas, 
recorreu-se à HADS para screening de depressão. Nova avaliação foi feita 6 meses após 
a alta, em 38 doentes, considerando-se melhoria uma diminuição de 50% do score na 
HADS. Aproximadamente  44,7% recebeu tratamento para depressão, 58% destes com 
antidepressivos e 2/3 continuava com depressão. 21 doentes não procuraram tratamento 
por descrédito dado à sintomatologia, receio de dependência da medicação e descrença 
face aos efeitos dos antidepressivos/psicoterapia. Dos 17 doentes que procuraram 
tratamento em serviços públicos, 5 não o conseguiram obter devido a longos períodos 
de espera.  
Os aspetos psico-sociais influenciam a etiopatogenia e prognóstico de várias doenças 
crónicas, sendo estas variáveis fundamentais para a gestão de sintomas médicos 
inexplicados, para a relação médico-doente e para resposta ao tratamento. Assim, torna-
se imprescindível a existência de uma colaboração entre as  diversas Especialidades e a 
Psiquiatria de Ligação com intervenções direccionadas aos doentes e famílias (consulta) 
e aos profissionais (ligação). O sucesso destas intervenções depende da organização do 
serviço de Psiquiatria de Ligação (vocacionado para a abordagem holística do 
doente
179
), da sua experiência, da uniformização das tomadas de decisão e da 
capacidade de estabelecer linhas de comunicação com especialistas não-psiquiatras
180
. 
Um estudo
181
, em 2010, procurou avaliar as alterações nas variáveis de consultadoria 
psiquiátrica nos primeiros 5 anos de um novo hospital. Os pedidos de colaboração de 
psiquiatria foram mais raros no primeiro ano, mantendo os motivos durante os 5 anos. A 
depressão foi a razão mais frequente, verificando-se um aumento do número de 
diagnósticos mas não no número de pedidos de colaboração. A prescrição de fármacos 
foi a medida implementada mais frequente, com uma mudança gradual para novos 
antidepressivos e antipsicóticos atípicos. Diefenbacher et al.
182
, em 2002, obtiveram 
resultados semelhantes num estudo longitudinal a 10 anos com 4429 pedidos de 
colaboração. Verificaram uma diminuição de distúrbios de adaptação com aumento de 
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DM, diminuição da funcionalidade somática e psicossocial dos doentes, mudança das 
recomendações com, por exemplo, alteração da prescrição de antidepressivos tricíclicos 
para inibidores de recaptação de serotonina, referenciação preferencial para psiquiatras 
privados e mais transferências para internamento de psiquiatria. Em 2009, Leentjens et 
al.
180
 reviram 18 estudos sobre adesão a recomendações dadas por Psiquiatria de 
Ligação. A adesão a conselhos diagnósticos foi 56%, 79% para medicação e 91% sobre 
a alta. Variáveis associadas aos doentes não influenciaram a adesão, mas relacionadas 
ao clínico sim, nomeadamente grau de especialização, follow-up após primeira consulta 
e prescrição de medicação durante a consulta. 
Assim, o rastreio de depressão deve ser bem estruturado, e no caso de diagnóstico 
definitivo, o tratamento deve contemplar o mesmo cuidado dado a outras patologias. 
Identificam-se 3 desafios principais para a Psiquiatria de Ligação: a) estabelecer um 
diagnóstico preciso de distúrbios depressivos em doentes com comorbilidades; b) 
informar os médicos não-psiquiatras sobre a relação da depressão com doenças crónicas 
como doença vascular, diabetes,... ; c) definir quem trata, e como, episódios 
depressivos, neste contexto
183
. 
  
Consequências da Depressão 
Doentes com depressão estão sujeitos a sofrimento considerável, afetando 
negativamente a qualidade de vida que compreende três áreas:  funcionamento físico 
(performance física), social (relações sociais e atividades quotidianas) e psicológico 
(processos mentais como humor, ansiedade). A sobrecarga e o sofrimento para a família 
também é maior, como na depressão pós-parto, em que a taxa de divórcio aumenta, 
tornando-se aparente um atraso no desenvolvimento das crianças
184
. Num estudo com 
572 doentes ≥70 anos, Covinsky et al.185, verificaram que doentes com mais sintomas 
depressivos têm um estado geral de saúde pior e maior probabilidade de degradação 
durante e após internamento, independentemente da severidade da doença somática. A 
associação entre depressão e pior estado geral confirmou-se, por Alexopoulos et al.
156
, 
juntamente com uma perceção agravada do estado de saúde por parte do doente. 
Verificou-se que apresentam menor autonomia, maior dependência de terceiros, menor 
produtividade e maior taxa de absentismo
186
.  
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O estigma social é uma fonte de sofrimento em si. Num censo no Reino Unido sobre 
crenças estigmatizantes
187
, os doentes com depressão severa foram vistos como 
perigosos por 22,9% dos inquiridos, imprevisíveis por 56,4%, diferentes por 42,6%, 
culpados pela sua própria situação por 12,8%, de difícil comunicação por 62,1%, 
capazes de sair sozinhos da situação por 18,6%, nunca responderem à terapêutica por 
16% e serem irrecuperáveis por 23,2%.  
Os doentes com distúrbio depressivo fumam mais
188
, bebem mais álcool
189
, utilizam 
mais os cuidados de saúde
190
, com menor satisfação
191
, apresentam múltiplas queixas 
físicas
192
, menor adesão à terapêutica
193
 e têm mais morbilidade
194
. Adicionalmente, o 
risco de suicídio é superior ao da população geral, afetando aproximadamente 4% de 
doentes deprimidos
195
. Comparativamente a doentes não deprimidos, a probabilidade de 
não cumprimento de medicação/exercício/dieta/comportamentos 
saudáveis/vacinas/consultas é três vezes superior em doentes com depressão associada a 
doença física
193
. 
Reportou-se, por Katon et al.
196
, que a elevada recorrência a serviços de saúde está 
associada a diagnósticos de DM, distimia ou ansiedade generalizada. Similarmente, os 
custos de saúde foram relatados como superiores para pessoas com sintomas 
depressivos
197
. Relatou-se, por Michael et al.
198
, que doentes com depressão usam 3 
vezes mais recursos de saúde, com aumento de 2 vezes nos custos e 7 vezes no número 
de doentes a procurar ajuda nos serviços de urgência. 
Numa revisão sistemática, em 2016
199
, em 6104 doentes, 1/3 dos doentes estava 
deprimido à alta, associando-se depressão a maior risco de reinternamento e morte nos 
30 dias pós-alta. Numa investigação em 542 doentes idosos internados, Koenig et al.
200
, 
verificaram que doentes com depressão tiveram maior número de dias de internamento 
no ano prévio e totais, assim como maior número de consultas de ambulatório nos 
últimos três meses, sem diferença no número de consultas de saúde mental. Num estudo 
prospetivo com 617 doentes ≥65 anos internados, Cullum et al.201 estabeleceram uma 
associação independente entre depressão e aumento de probabilidade de morte no 
internamento e transferência para hospital comunitário para reabilitação, mas não com 
período mais longo de internamento. Num estudo prospetivo entre 2002-2004, em 144 
doentes internados com ≥1 hospitalização nos últimos 6 meses, Kartha et al.202 
demonstraram que, com depressão, há um risco 3 vezes superior de reinternamento nos 
90 dias seguintes.  Em 1993, Verbosky et al.
203
 demonstraram que, com depressão, a 
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duração do internamento era, em média, 10 dias superior, sendo que, com 
antidepressivos ou psicoterapia, reduzia 31,8 dias. 
Está bem estabelecido que o prognóstico de doenças médicas piora na presença de 
stress e perturbações depressivas. A sobrevida de doentes com EAM e angina instável é 
inferior na presença de depressão
204
. Numa revisão com  560 doentes sobreviventes a 
EAM, Frasure-Smith et al.
205
 referem que a depressão leva a uma redução da eficácia do 
tratamento da doença somática. No caso de cirurgia, apesar de ser potencialmente um 
evento curativo, é, também, traumático, acompanhado de medo, ansiedade e depressão, 
sendo que fatores psicológicos e psiquiátricos têm efeitos tremendos no outcome da 
cirurgia
206
. O tempo de recuperação de fratura da anca e AVC é, igualmente, superior 
em indivíduos com depressão
207
. 
Quanto à mortalidade, um estudo
200
 mostrou que a depressão aumenta a mortalidade 
hospitalar mas não as taxas após a alta. Outro estudo
208
 demonstrou que a depressão 
continua a ser um fator de risco durante 30 meses após o diagnóstico. Num estudo 
longitudinal a 4 anos, em 3056 doentes com 55-85 anos, apurou-se que homens com 
depressão Minor tinham risco de morte 1,8 vezes superior (após controlo para a idade, 
estado geral de saúde, comportamentos de saúde e outras variáveis sociodemográficas), 
risco ligeiramente inferior ao da DM, igual entre sexos
209
. Sugeriu-se, por Frasure-
Smith et al.
210
, que história passada de depressão é preditor independente de eventos 
pós-EAM. Não está estabelecido se depressão primária (precedendo a doença física) é 
um melhor preditor de mortalidade que depressão secundária (sucedendo a doença 
física). Num estudo com 241 doentes, Cavanaugh et al.
211
, relataram que o índice 
combinado de Charlson comorbilidade-idade e história de depressão são fatores 
preditores de mortalidade intra-hospitalar.  
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Conclusão 
A depressão tem alta prevalência mundialmente, e reavivando o seu impacto 
biopsicossocial na autonomia, auto-estima, humor, performance física, AVD, relações 
sociais e comorbilidades gerais, vê-se como importante causa de diminuição da 
qualidade de vida. Considerando a sua relação consistente com patologias orgânicas 
crónicas e a possível semelhança da sintomatologia, associados a ambientes em que 
distúrbios de adaptação são frequentes, torna-se preocupante o diagnóstico de 
depressão, não só pelas reportadas taxas de subdiagnóstico mas também pelas 
consequências futuras implicadas a nível individual e socio-económico. Desta forma, é 
de suma importância estudos mais esclarecedores a nível dos métodos e critérios de 
diagnóstico nestes doentes, de forma a diminuir algumas dificuldades. Actualmente, 
surgem recomendações claras quanto à necessidade de screening de depressão em 
algumas patologias, nomeadamente nos doentes com doença coronária. São necessárias 
medidas e consensos que implementem o diagnóstico de depressão na prática hospitalar 
como prioritário, de modo a ser rastreada de maneira mais eficaz. O papel da Psiquiatria 
de Ligação revela-se fundamental não só na aplicação das competências  psiquiátricas 
que lhe são inerentes ao próprio diagnóstico, como também, na formação e fomentação 
da interdisciplinaridade.  
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Tabela 1 – Critérios de diagnóstico de Depressão Major da DSM-V 
A. Cinco (ou mais) dos seguintes sintomas  presentes durante o mesmo período de duas 
semanas, representando uma mudança em relação ao funcionamento anterior; pelo menos 
um dos sintomas é (1) humor deprimido ou (2) perda de interesse ou prazer 
Nota: Não incluir sintomas nitidamente devidos a outra condição médica.  
1. Humor deprimido na maior parte do dia, quase todos os dias, conforme indicado por relato 
subjetivo (ex: sente-se triste, vazio, sem esperança) ou por observação feita por outras pessoas 
(ex: parece choroso). (Nota: Em crianças e adolescentes, pode ser humor irritável.)  
2. Acentuada diminuição do interesse ou prazer em todas ou quase todas as atividades na maior 
parte do dia, quase todos os dias (indicada por relato subjetivo ou observação feita por outras 
pessoas). 
3. Perda ou ganho significativo de peso, na ausência de dieta (ex: uma alteração de mais de 5% 
do peso corporal em um mês), ou redução ou aumento do apetite quase todos os dias. (Nota: 
Em crianças, considerar o insucesso em obter o ganho de peso esperado.)  
4. Insónia ou hipersónia quase todos os dias.  
5. Agitação ou retardo psicomotor quase todos os dias (observáveis por outras pessoas, não 
meramente sensações subjetivas de inquietação ou de estar mais lento).  
6. Fadiga ou perda de energia quase todos os dias.  
7. Sentimentos de inutilidade ou culpa excessiva ou inapropriada (que podem ser delirantes) 
quase todos os dias (não meramente auto-recriminação ou culpa por estar doente).  
8. Capacidade diminuída para pensar ou se concentrar, ou indecisão, quase todos os dias (por 
relato subjetivo ou observação feita por outras pessoas).  
9. Pensamentos recorrentes de morte (não somente medo de morrer), ideação suicida 
recorrente sem um plano específico, uma tentativa de suicídio ou plano específico para 
cometer suicídio. 
B. Os sintomas causam sofrimento clinicamente significativo ou prejuízo no 
funcionamento social, profissional ou em outras áreas importantes da vida do indivíduo.  
C. O episódio não é atribuível aos efeitos fisiológicos de uma substância ou a outra 
condição médica.  
Nota: Os Critérios A-C representam um episódio depressivo maior.  
Nota: Respostas a uma perda significativa (ex: luto, ruína financeira, perdas por um desastre 
natural, uma doença médica grave ou incapacidade) podem incluir os sentimentos de tristeza 
intensos, ruminação acerca da perda, insónia, falta de apetite e perda de peso observados no 
Critério A, que podem se assemelhar a um episódio depressivo. Embora tais sintomas possam 
ser entendidos ou considerados apropriados à perda, a presença de um episódio depressivo 
maior, além da resposta normal a uma perda significativa, também deve ser cuidadosamente 
considerada. Essa decisão requer inevitavelmente o exercício do julgamento clínico baseado na 
história do indivíduo e nas normas culturais para a expressão de sofrimento no contexto de 
uma perda.  
D. A ocorrência do episódio depressivo Major não é melhor explicada por transtorno 
esquizoafetivo, esquizofrenia, transtorno esquizofreniforme, transtorno delirante, outro 
transtorno do espectro da esquizofrenia e outro transtorno psicótico especificado ou 
transtorno da esquizofrenia e outro transtorno psicótico não especificado. 
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E. Nunca houve um episódio maníaco ou um episódio hipomaníaco.  
Nota: Essa exclusão não se aplica se todos os episódios do tipo maníaco ou do tipo 
hipomaníaco são induzidos por substância ou são atribuíveis aos efeitos psicológicos de outra 
condição médica.  
Adaptado de: “American Psychiatric Association. Diagnostic and statistical manual of mental disorders, 5th ed (DSM-
5) Arlington, VA: American Psychiatric Publishing; 2013." 
 
Tabela 2 – Critérios de diagnóstico de Distúrbios Afetivos do Humor da ICD-10 
F32. Episódio depressivo - humor depressivo, perda do interesse e prazer, anergia, com 
aumento da fadiga e diminuição da atividade. Outros sintomas: diminuição da atenção e 
concentração, diminuição da auto-estima, culpa e inutilidade, visão pessimista do futuro, 
perturbação do sono, diminuição do apetite, ideação suicida. 
F32.0. Leve - dois dos seguintes: humor depressivo, perda do interesse e prazer e aumento 
da fadiga + dois dos "outros sintomas", com duração mínima de 2 semanas e intensidade 
não grave. 
F32.1. Moderado - dois dos seguintes: humor depressivo, perda do interesse e prazer e 
aumento da fadiga + pelo menos 3 dos "outros sintomas", com duração mínima de 2 
semanas. 
F32.2. Severo sem sintomas psicóticos - todos os seguintes: humor depressivo, perda do 
interesse e prazer e aumento da fadiga + pelo menos 4 dos "outros sintomas", com 
duração mínima de 2 semanas, mas se rápidos e severos admite-se diagnóstico antes das 2 
semanas. 
F32.3. Severo com sintomas psicóticos - F32.2 + alucinações, delírios ou estupor 
depressivo 
(...) 
F33. Distúrbio depressivo recorrente - episódios de depressão repetidos, sem critérios de 
mania por elevação independente do humor. Contudo, a categoria deve ser usada se há 
evidência de episódios breves de elevação ligeira do humor que cumprem os critérios de 
hipomania imediatamente após um episódio depressivo. 
F33.0. Episódio atual leve - F33 + F32.0 + pelo menos 2 episódios de pelo menos 2 
semanas de duração com intervalo de vários meses sem sintomas. 
F33.1. Episódio atual moderado - F33 + F32.1 + pelo menos 2 episódios de pelo menos 2 
semanas de duração com intervalo de vários meses sem sintomas. 
F33.2. Episódio atual sevro com sintomas psicóticos - F33 + F32.3 + pelo menos 2 
episódios de pelo menos 2 semanas de duração com intervalo de vários meses sem 
sintomas. 
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F33.4. Atualmente em remissão - F33 + estado atual não cumpre critérios de episódio 
depressivo + pelo menos 2 episódios de pelo menos 2 semanas de duração com intervalo 
de vários meses sem sintomas. 
(...) 
F34. Distúrbio afetivo do humor persistente  
F34.0. Ciclotimia - instabilidade persistente do humor com vários períodos de depressão 
ligeira, nenhum suficientemente grave ou prolongado para preencher os critérios de 
distúrbio afetivo bipolar ou distúrbio depressivo recorrente. Implica que os episódios 
individuais não preenchem critérios de episódio maníaco ou depressivo. 
F34.1. Distimia - depressão do humor de longa data, nunca ou muito raramente, grave o 
suficiente para preencher os critérios de distúrbio depressivo recorrente.  
Adaptado de: “World Health Organization. The ICD-10 Classification of Mental and Behavioral Disorders: Clinical Descriptions 
and Diagnostic Guidelines. Geneva: World Health Organization, 1992." 
 
Tabela 3 – Fatores de risco para Depressão em doentes nos Cuidados Paliativos  
 
1. Ter diagnóstico de fase teminal da doença 
2. Certos tipos de neoplasia: pâncreas, cérebro 
3. Comorbilidades: hipotiroidismo, coronariopatia, degeneração macular, 
diabetes mellitus, doença de Alzheimer, doença de Parkinson, esclerose múltipla, 
AVC, doença de Huntington 
4. Incapacidade física 
5. Fraco controlo da dor e outros sintomas 
6. Anormalidades metabólicas: hipercalcemia, toxinas produzidas por tumores, 
urémia, função hepática anormal 
7. Medicação: anfotericina, antihipertensores, bloqueadores H2, metoclopramida, 
citotóxicos, corticosteróides, interferão, interleucinas 
8. Radioterapia 
9. Malnutrição 
10. Declínio cognitivo 
11. História pessoal de depressão 
12. História familiar de depressão 
13. Idade (frequentemente nos mais jovens) 
14. Pedidos para suspender a medicação 
15. Pedidos de suicídio assistido 
16. Abuso de substâncias 
17. Fraco apoio social 
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18. Situação financeira precária 
19. Insuficiência de relações interpessoais próximas 
Adaptado de: “Wilson KG, Chochinov HM, de Faye BJ, Breitbart W: Diagnosis and management of depression in palliative 
care. In: Chochinov HM, Breitbart W (eds): Handbook of Psychiatry in Palliative Medicine. Oxford University Press, 2000, pp. 
25–49." 
 
Tabela 4 – Sintomas de Depressão Major pela DSM-IV e substituições propostas por 
Endicott 
 
Critérios DSM-IV Critérios substitutivos de Endicott 
Perda do apetite ou alteração do peso Aparência deprimida ou choro 
Perda de energia e fadiga ou  
Agitação ou retardo psicomotor 
Pessimismo, auto-piedade 
Insónia ou hipersónia  Isolamento social 
Sentimentos de inutilidade, culpa 
excessiva ou diminuição da capacidade 
de concentração ou de pensar 
Perda de reatividade, incapacidade de recuperar o 
ânimo  
 
Adaptado de: “Endicott J: Measurement of depression in patients with cancer. Cancer 1984;53:2243–2248.” 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
